Introduction
Though a rare occurrence, epidural lipomatosis (EL) is a possible cause of back pain. It is characterized by an accumulation of normal, unencapsulated fat in the dorsal epidural or lumbosacral space. It has been a known quantity since the description by Lee [1] in 1975 of a patient treated with corticosteroids after kidney transplant. Since then, largely on account of the development of MRI, at least 134 cases have been published [2] .
Clinical case
A 42-year-old patient was referred for consultation to a rehabilitation center for back pain that had been developing for 1 year. Aggravated by a standing position lasting more than 15 minutes and while walking, the pains necessitated cessation of activity. At a later stage, they were associated with lower back pain involving irradiation of the posterior right leg. He had fallen repeatedly, usually frontward, but the frequency of the falls, which were apparently related to subsidence of the muscles during ambulation, remained imprecise. No vesicosphincter dysfunction had occurred.
He had a past history of hypertriglyceridemia, panic attacks that were being treated by psychotropic drugs, and broken tibia and fibula as well as femoral fracture after a road accident. He was not treated by corticosteroids, and was not diabetic.
His body mass index was 35.4 kg/m 2 , and he had a trunk flexion posture. Examination revealed right lumbar paravertebral contraction. Finger Floor Distance was 0 cm. The Lasegue straight leg maneuver was positive from 608 bilaterally. Neurological examination revealed no motor dysfunction of the lower limbs. Bone tendon reflexes were more pronounced in the left lower limb but they were not diffused, and there was no epileptoid trepidation or cutaneous plantar reflex abnormality. Sensitivity on examination of the ''long'' cerebrospinal tracts and the dermatomes from L4 to S1 was shown to be symmetrical.
Spine MRI weighted T1 showed an abnormal accumulation (10 mm) of fat in the posterior dorsal epidural space compressing the spinal cord ( Fig. 1) and a circumferential accumulation in the lumbar canal with a Y-like deformation of the dural sheath in L5-S1 (Fig. 2) . Disc diseases L4-L5 and L5-S1 were present but remained unrelated to any nervous structure.
Morning plasma cortisol was 511.6 nmol/l (reference values: 102.1 to 535.2 nmol/l) and ultrasensitive TSH was 3.18 mU/l (reference values: 0.40 to 3.50).
A diagnosis of EL with obesity was given. At this clinical stage, conservative treatment associating weight reduction by means of hypocaloric and with management in a center of rehabilitation was recommended. Due to his state of anxiety the patient refused planned hospitalization, but he did go ahead with a diet, and the information received from his general practitioner after 10 months of evolution was reassuring; the patient had lost 17 kg, and his BMI had decreased to 30 kg/m 2 . Moreover, there was no more rachialgia or radiculalgia, nor were there additional falls.
Discussion
EL is a known but rare complication of the exogenous and occasionally the endogenous Cushing's syndrome [3] [4] [5] through which fats are redistributed in the axial area. Setting aside one case of EL associated with hypothyroidism and another case related to pituitary prolactinoma [3] , the other previously described patients, whose condition was considered as idiopathic, were frequently obese [6] . Obesity is currently clearly identified as one of the causes of EL, and it represents around 25% of the reported cases [2] . Many of these patients are middleaged men comparable to ours. Observation suggests a relationship between EL and central obesity [7] . While accumulation of fat has been described in the dorsal and/or lumbosacral areas, it has not yet been observed in the cervical region [3] . In fact, the clinical presentation of EL depends on the location of the fatty deposits and may consist in: dorsalgia, lumbalgia, radiculalgia, paraparesis, neurogenic claudication or, more rarely, vesico-sphincter disorders [2, 4, 8] . The symptoms are at times attributed to the illness having necessitated corticotherapy, to the side effects of corticosteroids, and to excess weight [9] , and this probably explains a certain underestimation of the number of cases in clinical practice. Some patients have these symptoms treated by a rheumatology, a neurology or a physical medicine unit before having recourse to surgery.
With MRI, a radiological diagnosis is relatively easy to achieve when there exists an abnormally abundant fatty deposit in hypersignal T1: more than 6 mm [10] thick in the posterior epidural space of the dorsal area with compression of the spinal cord on the sagittal sections; centripetal in the lumbar area with a characteristic ''Y'' image [11] of the dural sheath on the axial slices.
These radiological criteria were present in our patient. A radiological differential diagnosis must include extradural angiolipoma in a possibly dorsal location and with identical density, but the angiolipoma is usually clearly situated [8] .
When clinical presentation permits, particularly when there is no neurological deficit, conservative treatment is to be preferred to surgical treatment. According to the etiology, it will consist in: corticotherapy reduction and associated dietetic measures [9, 12] , treatment of the cause of the endogenous hypercorticism treatment [8] or weight reduction [6, 13] . When the responsibility of a hyperinsulinemia metabolic syndrome in obese patients suffering from EL is suggested [7] , it appears logical to implement a low-carbohydrate diet so as to mobilize lipids and thereby reduce epidural fat volume. However, given the small number of previous observations, it is not possible to deliver precise recommendations on the best way of carrying out and accompanying weight reduction. In emergency situations such as rapidly progressive neurologic deficit or following failure of conservative treatment, decompression surgery is to be recommended, and it is usually effective [4] .
After having diagnosed (P. Noël) three other EL cases of which two have been published [8, 9] , the latest case we encountered in daily practice leads us to think that this medical condition should be strongly suggested in clinical pictures associating rachialgia with neurologic signs, particularly in patients undergoing chronic corticotherapy and/or obese. In agreement with other authors [5, 6] , we are persuaded that EL is largely unknown in the medical profession and that it is probably underdiagnosed in daily practice, even though its diagnosis with MRI is relatively easy. Early medical management is likely to limit recourse to decompression surgery.
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Introduction
Bien que rare, la lipomatose épidurale (LE) est une cause possible de rachialgie. Cette affection est caractérisée par l'accumulation de graisse normale, non encapsulée, dans 
Cas clinique
Un patient de 42 ans est adressé à la consultation du centre de rééducation pour des dorsalgies évoluant depuis 1 an. Ces douleurs sont aggravées par la station debout dépassant 15 minutes et à la marche nécessitant l'arrêt de l'activité. Elles sont plus récemment associées à des lombalgies avec une irradiation à la face postérieure de la jambe droite. Il fait des chutes, habituellement en avant, dont la fréquence est imprécise. Celles-ci semblent liées à un dérobement des membres inférieurs à la marche. Il n'a pas de troubles vésico-sphinctériens.
Il a des antécédents d'hypertriglycéridémie, d'attaques de panique traitées actuellement par psychotropes, de fractures tibio-péronière et fémorale après accident de la voie publique. Il n'est pas traité par corticoïdes. Il n'est pas diabétique.
Son index de masse corporelle est de 35,4 kg/m 2 . Il a une posture en flexion du tronc. L'examen révèle une contracture para vertébrale lombaire droite. La distance doigt-sol est de 0 cm. La manoeuvre de Lasègue est positive à partir de 60 degrés bilatéralement. L'examen neurologique ne révèle pas de déficit moteur aux membres inférieurs. Les réflexes ostéo-tendineux sont plus vifs au membre inférieur gauche mais non diffusés, sans trépidation épileptoïde ni d'anomalie du réflexe cutané plantaire. La sensibilité est symétrique aussi bien dans l'examen des voies longues que celui des dermatomes de L4 à S1.
L'examen IRM du rachis montre, en pondération T1, une accumulation anormale (10 mm) de graisse dans l'espace épidural postérieur dorsal refoulant le cordon médullaire en avant (Fig. 1) et une accumulation circonférentielle dans le canal lombaire avec déformation en « Y » du sac dural en L5-S1 (Fig. 2) . Des discopathies L4-L5 et L5-S1 sont présentes mais sans relation avec une structure nerveuse.
Le cortisol plasmatique matinal est de 511,6 nmol/L (valeurs de référence : 102,1 à 535,2 nmol/L) et la TSH ultrasensible de 3,18 mU/L (valeurs de référence : 0,40 à 3,50).
Un diagnostic de LE sur obésité est posé. À ce stade clinique, un traitement conservateur est préconisé associant une réduction pondérale par régime hypocalorique à une prise en charge au centre de rééducation. Le patient a refusé l'hospitalisation programmée en raison d'un état anxieux mais a toutefois suivi un régime. Les informations obtenues par le médecin traitant après 10 mois d'évolution sont rassurantes ; le malade a perdu 17 kg, son index de masse corporelle est de 30 kg/m 2 , il n'a plus de rachialgies ni de radiculalgies, il ne fait plus de chutes.
Discussion
La LE est une complication connue bien que rare du syndrome de Cushing exogène et même endogène [3] [4] [5] par redistribution des graisses en région axiale. En dehors d'un cas de LE associé à une hypothyroidie et d'un autre lié à un prolactinome hypophysaire [3] , les autres patients décrits, considérés idiopathiques, sont souvent obèses [6] . L'obésité est actuellement clairement identifiée comme une des causes de cette affection, elle représente environ 25 % des cas rapportés [2] . Beaucoup de ces patients sont des hommes d'âge moyen comme notre patient. Une observation suggère un lien entre la LE et l'obésité centrale [7] . L'accumulation de graisse a été décrite en région dorsale et/ou lombo-sacrée, elle n'a pas encore été observée en région cervicale [3] . La présentation clinique de la LE dépend de la localisation du dépôt graisseux : dorsalgies, lombalgies, radiculagies, paraparésie, paresthésies, claudication neurologique, plus rarement troubles vésico-sphinctériens [2, 4, 8] . Les symptômes sont parfois attribués à la maladie ayant nécessité la corticothérapie, aux effets secondaires des corticoïdes, à l'excès de poids [9] . Cette attitude est probablement à l'origine d'une sous-évaluation du nombre de cas dans la pratique clinique. Certains patients consultent un service de rhumatologie, de neurologie ou de médecine physique pour la prise en charge de ces symptômes avant d'avoir recours à la chirurgie.
Le diagnostic radiologique est relativement aisé avec l'usage de l'IRM. Il existe un dépôt de graisse anormalement abondant en hypersignal sur la pondération T1 :
de plus de 6 mm [10] d'épaisseur dans l'espace épidural postérieur en région dorsale avec refoulement du cordon médullaire sur les coupes sagittales ; centripète en région lombaire avec une image caractéristique en « Y » [11] du sac dural sur les coupes axiales.
Ces critères radiologiques sont présents chez notre patient. Le diagnostic différentiel radiologique doit être fait avec un angiolipome extradural qui peut avoir une localisation dorsale et une densité identique mais celui-ci est habituellement plus localisé [8] .
Si la présentation clinique le permet, particulièrement en l'absence de déficit neurologique, un traitement conservateur sera préféré au traitement chirurgical. Il sera fonction de l'étiologie : réduction de la corticothérapie et mesures diététiques associées [9, 12] , traitement de la cause de l'hypercorticisme endogène [8] ou réduction pondérale [6, 13] . La responsabilité d'un syndrome métabolique hyperinsulinique chez les patients obèses souffrant de LE étant évoquée [7] , il paraît logique de privilégier un régime pauvre en hydrate de carbone pour mobiliser les lipides et réduire ainsi le volume graisseux épidural. Toutefois les observations étant peu nombreuses, il n'est pas possible de dégager des recommandations précises sur la manière de réaliser et d'accompagner la réduction pondérale. Dans les situations d'urgence (déficit neurologique rapidement progressif) ou après échec du traitement conservateur, une chirurgie décompressive est recommandée et habituellement efficace [4] .
Ayant diagnostiqué (P. Noël) trois autres cas de LE dont deux ont été publiés [8, 9] , ce nouveau cas rencontré dans une pratique quotidienne suggère que cette affection doit être évoquée dans des tableaux associant des rachialgies à des signes neurologiques, surtout chez les patients sous corticothérapie chronique et/ou obèses. Nous pensons comme d'autres auteurs [5, 6] que cette affection est méconnue du corps médical et probablement sous-diagnostiquée dans la pratique quotidienne alors que son diagnostic est relativement aisé en IRM. Une prise en charge médicale précoce pourrait réduire le recours à la chirurgie décompressive.
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